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MDA / NV / NC  +  None  Sham  4 
MDA / NV / TX  +	 None  wt TX98  8 
MDA / NV / CO  +	 None  wt CO99  8 
MDA / WIV / TX  +	 TX98 WIV  wt TX98  8 
MDA / WIV / CO  +	 TX98 WIV  wt CO99  8 
MDA / LAIV / TX  +	 TX98 LAIV  wt TX98  8 
MDA / LAIV / CO  +  TX98 LAIV  wt CO99  7 
no MDA / NV / NC  -	 None  Sham  4 
no MDA / NV / TX  -  None  wt TX98  8 
no MDA / NV / CO  -	 None  wt CO99  8 
no MDA / WIV / TX  -  TX98 WIV  wt TX98  8 
no MDA / WIV / CO  -	 TX98 WIV  wt CO99  8 
no MDA / LAIV / TX  -  TX98 LAIV  wt TX98  8 
no MDA / LAIV / CO  -  TX98 LAIV  wt CO99  8 
1 MDA(+) pigs suckled sows which were previously vaccinated with three doses of TX98 WIV. 569	
MDA(‐) pigs suckled sows which were not vaccinated against IAV.   570	
29	
	
Figure 1.  Serum antibody levels due to maternal derived antibody and/or response to vaccine.  571	
Reciprocal geometric mean hemagglutination inhibition (HI) titers at multiple time points prior 572	
to challenge against TX98 H3N2 antigen (A) and against CO99 antigen (B). MDA designates 573	
groups with maternally‐derived antibody induced by immunizing dams with TX98 vaccine. 574	
Treatment groups were non‐vaccinated (NV), vaccinated at 0 days post‐vaccination (dpv) and 575	
14 dpv with TX98 whole inactivated virus (WIV), or vaccinated intranasally with TX98 live‐576	
attenuated influenza virus (LAIV) at 0 dpv only.  Mean optical density (O.D.)  of serum IgG in 577	
whole virus ELISA assays against TX98 antigen (C) and against CO99 antigen (D) at 49 dpv (0 578	
days post infection). Mean optical density (O.D.) of IgG in whole virus ELISA assays at 5 days 579	
post challenge against TX98 antigen for groups challenged with TX98 (E) and against CO99 580	
antigen for groups challenged with CO99 (F). Open bars designate groups without MDA and 581	
solid bars designate groups with MDA.  Statistically significant differences between MDA 582	
statuses within a vaccine group are marked with asterisks and differences between vaccine 583	
treatment groups with matched MDA status are identified by connecting lines (P < 0.05). 584	
Figure 2.  Antibody levels in broncho‐alveolar lavage fluid at five days post infection. Mean 585	
optical density (O.D.) of IgG in whole virus ELISA assays against TX98 antigen (A) and against 586	
CO99 antigen (B) and of IgA against TX98 antigen (C) and against CO99 antigen (D).  Groups 587	
challenged with TX98 are represented in panels A and C whereas groups challenged with CO99 588	
are represented in panels B and D.  Open bars designate groups without MDA and solid bars 589	
designate groups with MDA. Statistically significant differences between MDA statuses within a 590	
vaccine group are marked with asterisks and differences between vaccine treatment groups 591	
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with matched MDA status and challenge virus strains are identified by connecting lines (P < 592	
0.05). 593	
Figure 3.  A. Nasal shedding of challenge virus at 3 (A) and 5 (B) dpi in nasal swabs (NS). Piglets 594	
were vaccinated in the presence or absence of circulating MDA against TX98. At vaccination, 595	
piglets received no vaccine (NV), two intramuscular doses of TX98 WIV, or one intranasal dose 596	
of TX98 LAIV. Forty‐nine days after the initial vaccine dose, piglets were challenged by intra‐597	
tracheal inoculation with TX98 or CO99.  Nasal swab specimens were collected from 3 and 5 598	
days post‐infection (dpi), and titrated by TCID50 assay on MDCK cells. Statistically significant 599	
differences between MDA statuses within a vaccine group are marked with asterisks and 600	
differences between vaccine treatment groups with matched MDA status and challenge virus 601	
strains are indentified by connecting lines (P < 0.05). 602	
Figure 4.  Adjuvanted TX98 WIV administered to MDA‐positive piglets enhances the severity of 603	
subsequent infection with heterologous H3N2 strain CO99, whereas TX98 LAIV vaccine partially 604	
cross‐protects. MDA‐positive pigs suckled colostrum from TX98‐vaccinated sows and MDA‐605	
negative pigs suckled from naïve sows. WIV was delivered intramuscularly at 2 and 4 weeks of 606	
age, while LAIV was delivered intranasally only at 2 weeks of age. At 8 weeks of age (49 dpv) 607	
pigs were challenged intratracheally with TX98 or CO99. At 5 days post‐infection (dpi), pigs 608	
were euthanized, BALF samples were collected, and necropsy was conducted.  BALF samples 609	
were titrated by TCID50 assay on MDCK cells (A). Macroscopic lesions were scored as the 610	
percentage of total lung surface area involved (B). Microscopic pneumonia (C) and tracheal 611	
damage (D) were scored as described in Materials and Methods.  Statistically significant 612	
differences between MDA statuses within a vaccine group are marked with asterisks and 613	
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differences between vaccine treatment groups with matched MDA status and challenge virus 614	
strains are identified by connecting lines (P < 0.05). 615	
Figure 5.  Photographs of macroscopic lung pathology in pigs positive for MDA at the time of 616	
vaccination, shown 5 days after heterologous challenge with CO99. Photographs of ventral 617	
surfaces of lungs are representative of three vaccine treatment groups: non‐vaccinated 618	
challenge controls (A); TX98 LAIV‐vaccinated pigs (B); and TX98 WIV‐vaccinated pigs (C). 619	
